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Effekt von Galle und Na-Taurodeoxycholat im Duodenum auf die Freisetzung 
von vasoaktivem intestinalem Polypeptid und Somatostatin beim Menschen 
Beim Menschen fuhrt die intraduodenale (i.d.) Gabe von Galle (G) und Na-
Taurodeoxycholat (TDC) zu einer dosisabhängigen Steigerung der hydrokineti-
schen und ekbolischen (enzymfreisetzenden) exokrinen Pankreasfunktion (1,2)· Als 
ein Mediator des hydrokinetischen Effektes konnte Sekretin identifiziert werden (3)· 
Vagal cholinerge Mechanismen und/oder Cholezystokinin sind als Mediatoren des 
ekbolischen Effektes zu diskutieren. Daneben war aber auch eine Freisetzung von 
pankreatischem Polypeptid zu beobachten (3), das einen hemmenden Effekt auf die 
Pankreassekretion ausübt (4). 
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nales Polypeptid (VIP), ein „partial ago­
nist" von Sekretin, an der Vermittlung des 
hydrokinetischen Effektes beteiligt ist 
Außerdem sollte durch die Bestimmung 
der Plasmasomatostatinkonzentrationen 
(SOM) geklärt werden, ob - neben pan-
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Abbildungen u n t e n a n t ™ u n d L i p a s e s e k r e t i o n . In allen 
jeweiligen Basalwerten ™ ( ) m a r b e n ^ Werte signifikant von den 
kroatischem Polypeptid - auch noch wei­
tere gegenregulatorische Meclianismen 
durch G und TDC ausgelöst werfen. 
Methodik ~~ 
Zehn nüchternen Probanden wurden an 
zwei verschiedenen Tagen 2,2,4undogG 
bzw.200,200,400und 600mg TDCid. in 
65-min-Intervallen verabreicht. Plasma-
proben für die radioimmunologische Be­
stimmung von VIP und SOM würfen vor 
und 5, I0, 15, 25, 45 und 65 min nach 
jedem i.d. Stimulus gewonnen. Die fär 
VIP und SOM entwickelten Radioim­
munoassays sind hochspezifisch (keine 
Kreuzreaktivität mit verwandten Peptiden) 
und hochsensitiv (untere Nachweisgreaze 
im Plasma jeweils 1 pmol/1). Gleichzeitig 
wurde das Duodenalsekret kontinuierlich 
' abgesaugt, in 10 min Fraktionen gesam­
melt und Volumen, Bikarbonat, Trypsin. 
Lipase und Amylase entsprechend den 
Empfehlungen der Multi Centre Study des 
European Pancreatic Club bestimmt (5). 
Für die Beurteilung der integrierten VW-
und SOM-Freisetzung sowie der exokn-
nen Pankreassekretion wurden jeweils <fi« 
ersten 10 min nach Applikation des Stimu­
lus herangezogen. Statistisch würfen die 
Ergebnisse mit dem Friedmann- und dem 
Wilcoxon-Test für verbundene Stichpro­
ben geprüft, ρ £ 0,05 wurde als statistisci 
signifikant angesehen. 
Ergebnisse 
Die i.d. Gabe von G und TDC führte»" 
einer dosisabhängigen Erhöhung der vole-
men-, Bikarbonat- und Enzymsekreüon.« 
Abbildung 1 an der Volumen-, BikaftW 
und Lipasesekretion dargestellt. Die η*· 
makonzentraü'onen von VIP stiegen so­
wohl nachG alsauch nach TDC signing 
innerhalb von 15 min nach • • ^ / " Γ ^ 
gäbe an, außer nach 400 mg TDC ( A « K 
Die Plasmakonzentrationen von an­
wiesen nach allen StimuIusapphM"^ 
einen signifikanten Anstieg auf, a n Λ 
prägtesten „ach 6 g Galle. D» J j J 
VIP-Freisetzung zeigte nach ο β » ^ 
denziell dosisabhängigen A«n» 
rend ein solcher nach TDC «***^JSi 
gegenüber war nach beiden i-ö-
eine dosisabhängige Erhöhung 
grierten SOM-Freisetzung zu o f ­
ten. 
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DiedosisabhtogigeStimulationda^: 
kinetischen und ekbolischen n» 
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kreassekretion werden durch Nahrung 
nicht nur stimulierende» sondern gleichzei­
tig auch hemmende Mechanismen ausge­
löst.* Ähnlich verhält es sich auch nach 
alleiniger i . d. Gabe von G und TDC, was in 
einer früheren Studie durch den Anstieg 
der Plasmakonzentrationen von pankreati-
schem Polypeptid (3) und jetzt auch durch 
eine Freisetzung von SOM belegt wird. 
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Λ 2; Der Effekt von intraduodenal verabreichter Galle (#—#j und Na-Taurodeoxy-
blat f* · ) auf die Kinetik der VIP- und Somatostatinkonzentratwnen im 
durch die kurze Plasmahalbwertszeit (1 bis 
2 min) und durch die Elimination dieses 
Peptides während der Leberpassage zu 
erklären (7). VIP ist fast ausschließlich in 
Nervenendigungen lokalisiert (7), so z.B. 
auch in Nervenfasern des Vagus, aus denen 
VIP durch elektrische Reizung freigesetzt 
werden kann (8). Sofern nun das im 
peripheren Plasma gemessene VIP aus 
peptidergen Nervenendigungen im Pan­
kreas stammt, könnte das Peptid als „par-
tia! agonist" von Sekretin an der Vermitt­
lung des hydrokinetischen Effektes von G 
und TDC mitbeteiligt sein, da am Ort der 
Freisetzung von VIP im Pankreas ausrei­
chend hohe, die Saft- und Bikarbonatse­
kretion effektiv stimulierende Konzentra­
tionen vorliegen dürften (8). 
Während der intestinalen Phase der Pan-
^on durch die i . d. Gabe von Galle oder 
* Gallensalzes TDC konnte bestätigt 
'«den. Die verwendeten Dosen liegen im 
biologischen Bereich, und die Konzen-
*ΗΜΙ von TDC entspricht in etwa der-
% n in einer gefüllten Gallenblase, so 
ώ kein pharmakologischer (Detergen-
^-)Effekt anzunehmen ist. Auch der 
^uierlicheFluß von geringer konzen-
^ Lebergalle führt schon zu einer 
Eliten Basalsekretion des Pankreas, wie 
f*Qf und Mitarbeiter (6) bei choiezyst-
^mierten Patienten zeigen konnten. 
%wid des Anstieges der Plasma-VIP-
^ntration muß davon ausgegangen 
*fcn, daß dieses Peptid durch die i.d. 
v<>n G und TDC freigesetzt wird. 
* ßur tendenzielle bzw. ausbleibende 
"^ung der integrierten VIP-Werte ist 
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